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В статье представлены данные об изучении эффективности использовании внутривенного иммуноглобулина (ВИГ) у детей,
больных бактериальными гнойными менингитами (БГМ) различной этиологии, протекающими с выраженным отеком головного
мозга. Основанием для замещения иммунодефицита иммуноглобулинов у больных БГМ, по нашим данным, являлись клиниче-
ские синдромы, выраженные в баллах и лабораторные показатели уровня IgG в крови, ликворе детей. Полученные данные
свидетельствуют об эффективности применения ВИГа при БГМ, протекающих в тяжелой степени тяжести, которые сопровожда-
ются выраженной иммунологической недостаточностью, проявляющейся недостаточным синтезом IgG.
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В структуре общей патологии нервной системы
менингиты являются одной из наиболее частых клинических
форм. Заболеваемость менингитами среди детей в Россий-
ской Федерации составляет в среднем 8,2 на 100 тыс. на-
селения [1, 2].
Сохраняется высокая летальность при бактериальных
гнойных менингитах (БГМ), достигающая 4—10%, что обус-
ловлено тяжестью течения и многочисленными осложнениями
болезни. К ним относятся: инфекционно-токсический шок
(ИТШ), гипертензионно-гидроцефальный синдром (ГГС),
синдром нейросенсорной тугоухости, развитие парезов и
параличей, апаллический синдром. Стойкие органические
поражения центральной нервной системы (ЦНС) в резиду-
альном периоде отмечаются почти у 1/3 переболевших де-
тей [3, 4].
Неудовлетворительный клинический выход обусловлен
как физиологическим несовершенством иммунной системы
у детей раннего возраста, так и недостаточной изученно-
стью особенностей патогенеза БГМ, а также отсутствием
достоверных критериев определения степени тяжести про-
цесса и оценки адекватности проводимого лечения [5, 6].
Исход заболевания, тяжесть клинических проявлений во
многом зависят от ответа метаболических систем макроор-
ганизма на инфекционный стресс, от способности гумо-
рального и фагоцитарного звена иммунной системы адек-
ватно реагировать на внедрившийся возбудитель. В связи с
этим изучение отдельных звеньев патогенеза, в частности
состояние гуморального звена иммунитета при БГМ у де-
тей будет способствовать совершенствованию патогенети-
ческой терапии и снижению летальности при бактериаль-
ных гнойных менингитах у детей.
Цель исследования: на основании изучения клиники и
отдельных звеньев патогенеза бактериальных гнойных
менингитов у детей обосновать патогенетическую тера-
пию, направленную на коррекцию иммунологических на-
рушений.
Материалы и методы исследования
Для клинической оценки стадии отека мозга у де-
тей, больных БГМ, мы использовали критерии Ю. В. Лобзи-
на (2003) в нашей модификации [7], применив балльную
оценку выраженности отдельных симптомов и синдромов
болезни. Все пациенты, включенные в исследование, бы-
ли разделены на три группы в зависимости от отека
головного мозга. Всего под наблюдением находилось
276 больных БГМ с этиологически расшифрованным ди-
агнозом. У 164 больных БГМ был обусловлен менинго-
кокком, у 28 — гемофильной палочкой, у 27 — пневмо-
кокком, у 29 — стрептококком, у 17 — стафилококком, у
11 детей был диагностирован БГМ смешанной этиологии.
Группу сравнения составили условно здоровые дети
(25 человек).
49
 Т. Е. Макарова, В. П. Молочный. Клинико-патогенетическое обоснование и эффективность применения внутривенного иммуноглобулина у детей с БГМ
В качестве оценки основных звеньев иммунитета ис-
пользовали гемограмму с определением содержания лей-
коцитов, лимфоцитов. Функцию В-лимфоцитов оценивали
по уровню в крови и ЦСЖ иммуноглобулинов трех классов:
IgA, IgM, IgG. Иммуноглобулины определяли стандартным
методом Манчини (иммунодифузия в геле).
Для заместительной цели мы использовали иммуноглобу-
лин человеческий 5% (НПО «Микроген», Хабаровское отд.).
Основным компонентом данного препарата является имму-
нологически активная фракция белка сыворотки крови чело-
века. Около 95—96% общего белка представлена иммуног-
лобулином G. Разовая доза препарата составила 1 мл/кг
массы тела в сутки. Курс лечения состоял из 3—5 трансфу-
зий, производимых каждые 24 часа.
Результаты и их обсуждение
Для унификации клинических проявлений БГМ у
детей нами использовались следующие ведущие синдромы
в клинике БГМ: общетоксический (ОТС), общемозговой
(ОМС), менингеальный (МС), энцефалитический (ЭС) и
синдром двигательных нарушений (СДН). Все симптомы ос-
новных синдромов были выражены в баллах.
В целях облегчения машинной обработки полученного
материала, клинические симптомы каждого синдрома были
формализованы, а их величина выражена в баллах (0 бал-
лов — отсутствие симптома, 1 балл — незначительная вы-
раженность, 2 балла — выраженный симптом, 3 балла —
резко выраженный симптом).
Как оказалось, выраженность ОТС напрямую, зависела
от стадии отека головного мозга (ОГМ). Так, при ОГМ
I стадии сумма баллов, отражающих ОТС, составила 6,9 ±
± 1,7 б., при II стадии — 8,12 ± 1,9 б. (р1 < 0,01) и при
III стадии — 12,2 ± 2,5 б. (p2 < 0,001 и р3 < 0,02). При
оценке выраженности общемозгового синдрома сумма
баллов достоверно различалась: при ОГМ I стадии она
равнялась 5,2 ± 0,3 б., при ОГМ II — 7,5 ± 0,5 б., при ОГМ III
сумма баллов составила 10,3 ± 0,6 б. (р1 < 0,01, p2 <
< 0,001 и р3 < 0,02 соответственно). Суммируя получен-
ные баллы, отражающие симптомы менингеального синд-
рома, было выявлено, что наименьшее количество баллов
зарегистрировано у больных I группы, наибольшее — у де-
тей III группы (р1 < 0,05, p2 < 0,001). Общая сумма бал-
лов, отражающая выраженность энцефалитического синд-
рома, при I стадии ОГМ составила 7,1 ± 0,6 б., при II ста-
дии — 9,0 ± 0,7 б. и при III стадии — 17,8 ± 1,6 б. (р1 <
< 0,01, p2 < 0,02, р3 < 0,001). Синдром двигательных на-
рушений проявлялся у больных I группы суммой баллов —
5,0 ± 0,3 б., у больных II группы — 7,0 ± 0,4 б. и у больных
III группы — 8,5 ± 1,3 б. (р1 < 0,01, p2 < 0,001, р3 < 0,001).
Сложив сумму баллов всех синдромов, мы получили у
больных с наличием отека головного мозга I стадии сред-
нее число 31,1 ± 3,9 б., при II стадии — 43,7 ± 5,6 б. и при
III — 62,7 ± 6,2 б., существенно различающихся между со-
бой (р1 < 0,05, p2 < 0,01, р3 < 0,001).
Используя метод реоэнцефалографии, мы подтверди-
ли наличие стадий отека головного мозга у детей, боль-
ных БГМ, с помощью измерения базового импеданса
(БИ), отражающего общее количество жидкости в полос-
ти черепа.
Базовый импеданс (БИ) существенно не изменялся у
больных I группы по сравнению с показателями сопостави-
мой группы (р > 0,5). Во II группе этот показатель достовер-
но снизился (на 55%) по сравнению с показателями услов-
ной нормы (р < 0,002). Наиболее выраженные изменения
БИ были выявлены у больных III группы — он был ниже по-
казателей сопоставимой группы на 82,4% (р < 0,001), сви-
детельствуя о значительном накоплении жидкости (включая
и кровь, и ликвор) в полости черепа больных БГМ.
Таблица 1. Содержание иммуноглобулинов в крови и цереброспинальной жидкости у детей с бактериальными гнойными менинги-
тами в остром периоде заболевания (г/л)
n — количество обследованных больных; р1 — достоверность различий между показателями, полученными у детей, больных БГМ и
показателями, выявленными у детей сопоставимой группы; р2 — достоверность различий между показателями, полученными в I
группе обследованных и показателями, выявленными у детей II группы; р3 — достоверность различий между показателями, полу-
ченными в I группе обследованных и показателями, выявленными у детей III группы; р4 — достоверность различий между пока-
зателями, полученными в II группе обследованных и показателями, выявленными у детей III группы
Группы детей
IgM IgG IgA
Кровь ЦСЖ Кровь ЦСЖ Кровь ЦСЖ
I группа, n = 16
0,6 ± 0,02
p1 < 0,001
0,6 ± 0,03
p1 < 0,001
12,7 ± 0,19
p1 < 0,02
25,4 ± 0,42
p1 < 0,001
0,8 ± 0,03
p1 < 0,01
1,52 ± 0,05
p1 < 0,001
II группа, n = 12
0,6 ± 0,03
p1 < 0,001
p2 > 0,5
0,3 ± 0,02
p1 < 0,001
p2 < 0,001
9,0 ± 0,16
p1 > 0,5
p2 < 0,001
20,1 ± 0,32
p1 < 0,001
p2 < 0,05
0,6 ± 0,02
p1 < 0,001
p2 < 0,001
0,8 ± 0,04
p1 < 0,001
p2 < 0,001
III группа, n = 8
0,2 ± 0,02
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
0,1 ± 0,01
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
5,3 ± 0,17
p1 < 0,05
p3 < 0,001
p4 < 0,001
8,3 ± 1,05
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
0,3 ± 0,09
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
0,4 ± 0,06
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
Сопоставимая группа, n = 10 0,9 ± 0,03 0,001 ± 0,0002 8,2 ± 1,45 0,03 ± 0,005 1,2 ± 0,007 0,003 ± 0,00001
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Нами было изучено содержание основных иммуно-
глобулинов (IgM, IgG, IgА) в крови и ЦСЖ больных БГМ
(табл. 1).
В остром периоде БГМ у детей (табл. 1) отмечалось до-
стоверное снижение содержания IgM в крови.
При этом у больных I и II групп уменьшение было одина-
ковым — в 1,5 раза по сравнению с показателями услов-
ной нормы (p1 < 0,001, p1 < 0,001), у больных III группы
еще меньше — в 4,5 раза (p1 < 0,001). В то же время в
ЦСЖ детей БГМ было выявлено значительное повышение
содержания IgM: у детей I группы данный показатель уве-
личивался в 600 раз, II группы — в 300 раз и у больных
III группы — только в 100 раз по сравнению с нормой. То
есть, очевиден прогрессирующий иммуноглобулиновый
(IgМ) дефицит у детей III группы, выявленный в очаге воспа-
ления (ЦНС).
Содержание IgG в крови больных БГМ в остром пери-
оде болезни, достоверно повышалось только у пациентов
I группы (p1 < 0,02), у детей III группы уровень IgG, наобо-
рот, достоверно снижался по сравнению с показателями
сопоставимой группы (p1 < 0,05).
В то же время в ЦСЖ нами выявлено значительное уве-
личение количества IgG. У больных I группы данный пока-
затель был увеличен в 846 раз, у больных II группы — в 670
раз и у больных III группы — лишь в 276 раз (p1 < 0,001).
И вновь мы наблюдаем относительно меньшее увеличение
содержания IgG в ЦСЖ у наиболее тяжелобольных детей,
при достоверном уменьшении его уровня в крови, что мож-
но интерпретировать как наличие относительной вторич-
ной иммунной недостаточности у данной категории боль-
ных в виде дефицита IgG и IgM, то есть наличие недоста-
точности гуморального звена иммунитета.
При исследовании содержания IgA в крови нами было
выявлено снижение его уровня, наиболее выраженное у
больных III группы. В ЦСЖ детей I группы уровень IgA был
выше в 500 раз по сравнению показателем сопоставимой
группы, во II группе — в 266 раз и в III группе — только в
133 раз выше нормы. То есть, оказалось, что, чем тяжелее
ОГМ, тем меньшее увеличение уровня IgA регистрируется
в ЦСЖ детей. Учитывая роль секреторных иммуноглобули-
нов по связыванию микробов на поверхности естественных
барьеров, относительное уменьшение их содержания в
ЦСЖ у больных III группы, можно предположить, что выяв-
ленные изменения являются свидетельством снижения барь-
ерной функции мозговых оболочек у больных БГМ при вы-
раженном ОГМ.
Кроме того, мы изучили соотношение концентраций
IgG и IgM в ЦСЖ у больных БГМ в остром периоде болез-
ни и в периоде реконвалесценции, учитывая известное по-
Таблица 2. Соотношение содержания IgG и IgM в цереброс-
пинальной жидкости у больных бактериальными гнойными ме-
нингитами в остром периоде болезни и в периоде реконвалес-
ценции (г/л)
n — количество обследованных больных; p1 — достоверность
различий между показателями, полученными у детей I, II и
III групп и показателями, выявленными у детей сопоставимой
группы; p2 — достоверность различий между показателями, по-
лученными у детей II и I групп; p3 — достоверность различий
между показателями полученными у детей III и I групп; p4 — до-
стоверность различий между показателями полученными у де-
тей III и II групп; p5 — достоверность различий между показате-
лями, полученными у детей в остром периоде болезни и в перио-
де реконвалесценции
Группы 
обследованных
Острый 
период
Период 
реконвалесценции
I группа
n = 10
42,3 ± 2,28
p1 < 0,05
436,7 ± 32,46
p1 < 0,001
p5 < 0,001
II группа
n = 8
67,0 ± 3,17
p1 < 0,001
p2 < 0,001
520,7 ± 48,19
p1 < 0,001
p2 > 0,25
p5 < 0,001
III группа
n = 6
83,0 ± 4,39
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
72,0 ± 5,73
p1 < 0,001
p3 < 0,001
p4 < 0,001
p5 > 0,1
Сопоставимая 
группа n = 10 30,0 ± 1,87 30,0 ± 1,87
Рисунок 1. Балльная оценка основных клинических синдромов
у детей, больных бактериальными гнойными менингитами, на
фоне терапии ВИГом (основная группа)
14
10
8
6
4
12
2
0
12,6
9,9
12,8 12,5
8,6 9,3
5,1
5,2 7,3
4,1
до лечения после лечения
Общетоксический синдром
Общемозговой синдром
Менингиальный синдром
Энцефалитический синдром
Синдром двигательных нарушений
Основная группа
Рисунок 2. Балльная оценка основных клинических синдромов у
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ложение о замене синтеза IgM на IgG по ходу формирова-
ния гуморального иммунного ответа.
Соотношение содержания IgG и IgM в ЦСЖ у больных
БГМ в остром периоде болезни и в периоде реконвалес-
ценции представлено в табл. 2.
Согласно данным табл. 2, показатель, отражающий со-
отношение содержания IgG и IgM в ЦСЖ в остром периоде
заболевания, был умеренно увеличен по сравнению с нор-
мой у детей всех групп. Он достоверно увеличивался про-
порционально тяжести болезни. В периоде реконвалесцен-
ции этот показатель существенно и многократно повышал-
ся у больных I и II групп (р5 < 0,001). В то же время, у
больных III группы он статистически не отличался от пока-
зателя, выявленного у этих же больных в остром периоде
болезни (р5 > 0,1), что свидетельствует о длительном со-
хранении иммунной недостаточности в гуморальном звене
иммунитета у данной категории больных, прежде всего в
отношении продукции IgG в необходимом количестве. На
основании вышеизложенного, учитывая наличие у больных
III группы гнойного воспаления с развитием вторичной им-
мунной недостаточности, мы посчитали необходимым и
обоснованным дополнить патогенетическую терапию на-
значением внутривенного иммуноглобулина (ВИГ).
Мы пролечили 12 больных с III стадией ОГМ, которые
получали ВИГ. В качестве группы сравнения было обследо-
вано 8 детей, которым проводилась компклексная терапия,
в соответствии с отработанными стандартами.
Согласно полученным данным, балльная оценка каждо-
го синдрома в обеих группах до лечения достоверно была
неотличима друг от друга (р > 0,5). Контрольные измере-
ния показателей для сравнения проводили на пятые-шестые
сутки терапии детей.
Оценка клинических синдромов, представленных на
рис. 1, 2, показала, что применение ВИГа в комплексной
терапии больных БГМ способствовало быстрой положи-
тельной динамике основных клинических синдромов. Так,
например, общетоксический синдром в основной группе
больных был купирован достоверно раньше, чем в группе
сравнения (р2 < 0,05). Основные неврологические синдро-
мы, отражающие отек головного мозга (ОМС, МС, ЭС,
СДН), также значительно отличались у больных, получав-
ших ВИГ, по сравнению с группой детей, находившихся на
базисной терапии (р2 < 0,01, р2 < 0,001). Суммарная
балльная оценка основных синдромов у больных БГМ по-
казала достоверно меньшую сумму баллов у больных ос-
новной группы на фоне терапии ВИГом (р2 < 0,02) по срав-
нению с динамикой тех же показателей у больных группы
сравнения.
Важным объективным критерием применения любого
препарата при лечении больных является продолжитель-
ность пребывания больного на койке. Как оказалось, в ос-
новной группе детей средняя длительность госпитализации
составила 22,7 ± 1,8 дня, в группе сравнения — 29,8 ± 2,3 дня
(р < 0,01).
Таким образом, проведенное исследование по оценке
эффективности применения ВИГа в комплексной терапии
БГМ у детей, свидетельствовало о его положительном влия-
нии на динамику клинических синдромов и иммунологиче-
ских показателей. У детей основной группы на фоне тера-
пии с применением ВИГа сокращалась продолжительность
основных неврологических синдромов. Кроме того, у этих
больных лечение с применением ВИГа значительно сокра-
щало среднюю продолжительность пребывания больного
на койке. Все вышеизложенное позволяет рекомендовать
внутривенный иммуноглобулин в комплексной терапии де-
тей, больных БГМ.
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Диагностическое значение
клинико-лабораторных признаков
инфекционного мононуклеоза
И. П. БАРАНОВА, Д. Ю. КУРМАЕВА, О. Н. ЛЕСИНА
ГБОУ ДПО Пензенский институт усовершенствования врачей
Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации
Для оценки значимости клинико-лабораторных признаков инфекционного мононуклеоза проведен статистический анализ дан-
ных у 280 пациентов в возрасте от 10 месяцев до 34 лет, с применением непараметрического метода статистического анали-
за (ранговый дисперсионный анализ и конкордация М. Кендалла). Выделены три опорных клинико-патогенетических синдрома
